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ПОКАЗАТЕЛИ ГЛИКОЛИТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ МИОКАРДА 
БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ ПРИ РАЗНОМ 

ТЕЧЕНИИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА

Как известно, митральная комиссуротомия, будучи высокоэф
фективным (методом лечения, сопровождается значительным коли
чеством осложнений в послеоперационном периоде. Перестройка 
гемодинамики и функционального состояния (миокарда при хирур
гическом устранении порока вызывает перестройку компенсатор
ных механизмов, существовавших ранее, а послеоперационная сла
бость миокарда и неадекватность внешнего дыхания, поддерживают 
тканевую гипоксию, которая является основой нарушения метаболизма. 
В условиях патологии меняется соотношение аэробного и анаэроб
ного метаболизма миокарда [4], наблюдаются структурно-метаболи
ческие нарушения [1, 2, 7]. В вопросах развития сердечной недоста
точности ведущим механизмом ее возникновения считают нарушения 
внутриклеточных процессов энергетического метаболизма, координи
рующих сократимость [3, 9—11]. Интенсивность использования энер
гии в сокращении определяется соотношением внутриклеточных систем, 
среди которых центральное место занимает система транспорта энер
гии по креатинфосфатному пути. Нарушение работы креатинфосфо
киназных систем в сердечных клетках считают важным звеном в 
развитии сердечной недостаточности [5, 6, 10—12]. Все вышесказан
ное указывает на то, что исход хирургического лечения (митраль
ного стеноза зависит не только от адекватности реконструктивной 
перации, но и от выраженности обменных сдвигов в миокарде и от 

метаболических адаптационных возможностей миокарда. Учитывая 
б™и^™^ИТИ1'е0^ СИСТеМа 'МИ°Ка'рда шляется важным звеном мета
болической компенсации, нами проведен анализ изменений показа- 
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телей гликолиза в зависимости от вида послеоперационных ослож
нений больных митральным стенозом.

Материалы и методы исследования. Обследовано 178 больных, 
оперированных по поводу сужения левого атрио-вентрикулярного от
верстия и сочетанного митрального порока с преобладанием стеноза. 
Объектом для исследований служило ушко левого предсердия и кровь, 
притекающая и оттекающая от сердца. Обработка материала для 
исследований и применяемые методы описаны ранее [8]. В зависи
мости от характера течения послеоперационного периода больные 
были распределены в следующие группы:

I группа—100 больных с гладким течением послеоперационного 
периода; II группа—40 больных с явлениями правожелудочковой не
достаточности (ПЖН) в раннем послеоперационном периоде; Ш груп
па—24 больных с явлениями сердечно-сосудистой недостаточности 
в раннем послеоперационном периоде (ССН); IV группа—14 больных 
с явлениями острой сердечной недостаточности в послеоперацион
ном периоде, закончившейся летально. Для анализа были отобраны 
больные, у которых осложнения возникли в ранний послеоперацион
ный период, а сам операционный период протекал гладко, за исклю
чением больных IV группы.

Результаты исследований и обсуждение. Сравнительный анализ 
полученных данных не выявил существенной разницы в содержании 
лактата и пирувата в миокарде больных с гладким течением после
операционного периода и контролем (табл.). Активность общей ЛДГ 
и ее аэробного изофермента также не опличалась от контрольного 
уровня, однако активность анаэробного изофермента была повышена 
на 32%. Достоверных различий в коэффициентах экстракции лактата, 
пирувата и глюкозы по сравнению с контролем не обнаружено. Таким 
образом, миокард больных с гладким течением послеоперационного 
периода сохраняет способность утилизировать энергетические суб
страты, требующие для своего окисления нормального снабжения 
мышцы кислородом. Наблюдаемая при этом активация гликолиза 
помимо дополнительных макроэрпитических связей, образуемых 
в ходе субстратного фосфорилирования, усиливает приток пирувата 
в систему окисления, а избыточное его количество посредством М- 
субъединиц превращается в лактат,, который вымывается из кардио- 
миоцита.

У больных с явлениями ПЖН в ранний послеоперационный период 
выявлена тенденция к увеличению содержания лактата в миокарде 
по сравнению с контролем. Обнаружено уменьшение коэффициента 
экстракции лактата, пирувата и возрастание экстрагирования глю
козы по сравнению с контролем. Изменения в соотношении изофер
ментов ЛДГ свидетельствуют о существенной активации гликолиза 
в миокарде 'больных данной группы. Так, активность общей ЛДГ 
превышает контрольную на 17,7%, при этом активность ЛДГ печ. 
увеличена на 91%, в ЛДГ серд,—составляет 96% от контрольной.
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У больных с явлениями ССН в послеоперационный период анаэ 
робизация изоферментного спектра ЛДГ более выражена. В да™м 
случае активность общей ЛДГ превышает контрольную на , %, 
активность ЛДГ печ—на 157%, три этом активность Н-субъединиц 
составляет 93% от контроля. Одновременно проявляется явная тен
денция к увеличению в миокарде концентрации лактата. Коэффициент 
экстракции лактата миокардом больных данной группы уменьшен 
по сравнению с нормой в 2,5 раза, пирувата—в 2,6, а коэффициент экст
рактации глюкозы достигает 11,3% (в норме 4,1 %). Участи больных 
данной группы выявлена отрицательная артерио-венозная разность 
по лактату и пирувату.

Таблица
Показатели гликолитической системы миокарда больных митральным стенозом 

при разном течении послеоперационного периода

Биохимические показатели

Группы 
обследов .н- 

ных Лактат, 
мкМ/г. 

тк.,

Пируват, 
МК »1/Г. 

ткч

ЛДГ 
общ.

ЛДГ 
серд.

Л/Г 
печ. % экстракции

Е/мг б./мин лактат пируват глюкоза

Контроль

1 группа 

II группа

III группа

IV группа

9,05 
±‘>.58
9,16 

±0,17
10.0 

-го, 31 
10.5 
±0,63

16.7* 
±0.79

0,13 
±0.07

0,12 
+0.UL3

0,12 
±0.005

0,13
-ГО, 005

0 2 * 
±0,02

4,84 
±0.11

5.М 
±0,14

5,70* 
±0,22

6,29* 
±0.28

5.6*
±0.23

3 75 
±0,11

3.76
-ГО,14

3,60
-ГО. 13

3,46
-ГО,22

2,6* 
±0,22

1.09 
±0.09

1,44* 
±0,08
2.08*

-ГО. 12 
2,81*

-ГО. 35 
•5.9’ 
±0,26

16,7 
-Г2.07 
14,1 
-ГО.61

9,2* 
-Г1.39
6.84* 

-ГО.83
3.41 

±0.79

—5.4 
±1.92

23,8 
-Г2.08 
20,0 

±0,96
10.8* 

-Г!..5
8,48* 

-Г1.58
1.8 

-ГО.48
-11.5 
±0,4J

4,1 
±0,30 

'4,31 
±0,17

8,7* 
±0.90

11.3* 
±1,14

4.3 
±1,46

*—достоверно по сравнению с контролем.

Таким образом, приведенные изменения показателей гликолити
ческой системы, а именно снижение экстрагирования лактата и пиру
вата, тенденция к снижению активности ЛДГ серд., способствующей 
утилизации лактата и превращению его в пируват, свидетельствует об 
опраничении возможностей митохондрий миокарда утилизировать 
пируват, а резкое возрастание содержания М-субъединиц, синтез 
которых ускоряется при снижении рОа в тканях—на возникновение 
кислородной недостаточности в миокарде больных с явлениями ПЖН 
и ССН в .'послеоперационный период. Явный сдвиг к анаэробной направ
ленности метаболизма миокарда «больных указанных двух групп прояв
ляется не только что сравнению с контролем, но и по сравнению с 
группой больных с гладким течением послеоперационного периода. 
И в там и в другом случае перестройка изоферментного спектра ЛДГ 
сочетается с изменением метаболических потребностей миокарда—

26



достоверным уменьшением экстрагирования лактата и пирувата и воз
растанием экстрагирования глюкозы.

У больных IV группы выявлено резкое накопление в миокарде 
лактата и пирувата, достоверное как по отношению к контролю, так 
и по отношению ко всем предыдущим группам больных. Активность 
общей ЛДГ достоверно превышает контрольную, но по сравнению 
с активностью ее в миокарде больных с ПЖН и ССН проявляется 
тенденция к снижению. Это обусловлено резким ингибированием 
активности ЛДГ серд., достоверным как по сравнению с контролем 
(до 70,3%), так и по сравнению с остальными группами больных. 
Одновременно не наблюдается дальнейшего роста активности ЛДГ 
печ. по сравнению с III группой больных (103%), хотя по сравнению 
с контролем, а также I и II группами больных, содержание М-субъе- 
диниц в миокарде больных IV группы достоверно повышено. Такое 
изменение изоферментного состава ЛДГ сочетается с резким умень
шением экстрагирования сустратов углеводной природы. Если коэф
фициенты экстракции лактата и пирувата уменьшаются достоверно 
при сравнении с контролем, а также с I и II группами больных, то 
экстрагирование глюкозы приближается к контрольному уровню и 
уменьшается достоверно 'по сравнению со II и III группами. Приве
денные данные указывают на резкое подавление способности мио
карда больных IV группы утилизировать лактат и пируват и на огра
ничение компенсаторных возможностей гликолитической системы.

Таким образом, согласно представленному материалу характер
ным для миокарда больных с явлениями ПЖН и ССН в ранний после- 
операционный период является интенсификация гликолиза, особен
но выраженная у больных с ССН, что свидетельствует о наличии 
энергодефицита и необходимости подключения резервных источников 
энергообразования.

Характерным для миокарда больных с ССН, закончившейся ле
гально, является существенное подавление аэробного энергообразо
вания, которое сочеталось с органичением гликолитического потока, 
вследствие резкого накопления лактата, а следовательно и НАДН, 
блокирующих основные звенья гликолиза. Таким образом, резкое уве
личение содержания лактата в миокарде, сочетающееся с сущест
венным уменьшением экстрагирования лактата и пирувата и близким 
к норме экстрагированием глюкозы, являются плохим прогностиче
ским признаком, и при наличии таких изменений можно диагностиро
вать ОСН в ранний послеоперационный период.
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Լ. Գ. ՄԻՆԱՍՅԱՆ. Լ. Պ. ՏԱՐԱՍՅԱՆ

ՄԻԹՐԱԼ ՍՏԵՆՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԳԼԻԿՈԼԻԹԻԿ ^™|Ա''ԳԻ 

ՅՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ ՀԵՏՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ԸՆԹԱՑՔՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Համաձայն կատարված հետազոտությունների, հետվիրահատական րարղ Ընթացքով միթ 

րալ ստենոզով հիվանդների մոտ նկատված են արտահայտված տեղաշարժեր սրտամկանի 

^^^"d’Pbk համակարգում, որը թույլ Հ տալիս օգտագործելու այղ ցուցանիշներր որ ։է„ս 

վիրահատական վաղ շրջանի արտահայտման սահմանագիծ։

I. G. M.nass an, L. Р. Ta ass ап

Glycolytic System of Myocardium in Patients with Mitral Stenosis 
and Degree of its Disorders depending on the Expressiveness 

of Cardiac Insufficiency

Summary
The different degrees of changes of Isoenzymatlc spectrum of I.DH and coeffi

cient of substrates extraction by the myocardium are revealed In patients with mitral, 
stenosis depending on the expressiveness of cardiac Insufflclen.y.
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ГЛИКОЛИТИЧЕСКАЯ СИСТЕМА МИОКАРДА БОЛЬНЫХ 
МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ И СТЕПЕНЬ ЕЕ НАРУШЕНИЙ В

ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВЫРАЖЕННОСТИ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Среди .многих вопросов, касающихся изучения .механизмов раз
вития сердечной недостаточности, определенное место отводится 
нарушениям метаболизма в условиях недостаточного снабжения 
миокарда кислородом, обусловленного гипоксией, сопутствующей поро- 
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